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Resumen 
Los procesos que inducen a la pérdida ósea incluyen un 
predominio de la actividad de las células osteodesuuctivas y 
una deficiente reparación &sea, a través de mecanismos que 
han tratado de explicarse por la participación hormonal. Se 
revisan los resultados de estudios clínicos y epidemiológicos 
para diversos factores de riesgo, tanto de origen biológico 
como dietético, y algunas características del estilo de vida. 
Dentro de los factores biológicos más significativos se en- 
cuentran laedady el sexo. El primero se halladeñnitivamente 
relacionado con el deterioro óseo, mientras que para el 
segundo se ha identificado a las mujeres, especialmente enlos 
años perimenopáusicos, como el gnipo poblacional más 
susceptible. Algunos aspectos ligados a las condiciones hor- 
monales, como los antecedentes reproductivos y la lactancia 
materna, también han sido asociados a la presencia del 
padecimiento, al igual que la herencia y el origen étnico. 
Algunos factores dietéticos de importancia son el calcio y los 
fosfatos, relevantes por su relación con el metabolismo del 
hueso. La vitamina D constituye otro de los reguladores del 
metabolismo del. calcio; la evidencia sellala que su ingestión 
adecuada constituye un factor de protección. El consumo de 
flúor y de fibras dietéticas desempeiia un papel controvertido 
como factores de nesgo, dependiendo de su contribución a la 
dieta habitual. El consumo de bebidas alcohólicas y de 
cafeina, se identifica como asociado en gran medida al 
proceso de desmineralización ósea progresiva. Dentro del 
estilo de vida, se considera a la practica de alguna actividad 
fisica constante, como uno de los factores preventivos por 
propiciar un mejor desarrollo y mantenimiento de la masa y 
la arquitecíuraóseas. Unamasacorporaldisminuidaaumenta 
la probabilidad de que ocurran fracturas asociadas con este 
proceso patologico. 

Summary 
The mechanisms of bone loss rnvolve a predomrnance of 
osteodestructrve cell actrvrp over bone repair Age and 
gender are the most mgnrficant biologrcal rrsk factors, 
perrmenopausal women constrtute the most susceptible 
populatron group Hormone-related phenonrena, such as 
pregnancresandlactationalperformance, as wellasheredrty 
and ethnrc orgrn, are also assocroted with osteoporosrs 
Alcoholand cafferne have been Iinked wrthprogressive bone 
demrneralrzatron A reduced body mass rncreases the 
probabihS. ofpactures Dretay factors, such as adequate 
rntakes of calcrum, phosphates, and vrtamrn D. exert a 
protectwe actlon wh~le the effectoffluorrde anddietavyfiber 
rs strll controvertrble A constantphysrcal actrvrtypromotes 
an approprrate development andmarntenance ofbone mass 
and architecture 
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Introducción 
La osteoporosis se define como la reducción acelerada de la 
masa Ósea que da lugar al aumento en la susceptibilidad a 
sufrir fracturas ante un trauma mínimo.' Este padecimiento 
es un síndrome complejo y de múltiple causalidad que afecta 
principalmente a las mujeres climatéricas y es causa de 
elevada morbilidad y mortalidad durante la senectud.. 

En los Estados Unidos de América, se estima que 20 por 
ciento de las mujeresdealrededor de los 50años deedad, sufre 
este padecimiento.' A partir de los 65 años, las posibilidades 
de presentar una fractura ante trauma mínimo, se acrecenta 
hasta en 40 por ciento, en esta misma población. Además del 
impacto sobre la salud, los costos relativos a curación y 
rehabilitacióndepacientesosteoporóticas sehan incrementado 
notablemente.' 

Las características del hueso estiin dadas por los dos tipos 
principales de tejidos óseos que lo constituyen: el hueso 
cortical, componente principal de los huesos tubulares, y el 
hueso trabecular, porción fundamental del esqueleto axial.' 
El nivelde masaóseaquesealcanzacon lamadurezesquelética 
durante la juventud, empieza a disminuir lentamente en 
ambossexos. Algunosautores hanestimadoqueel detrimento 
óseo se iniciaen la segunda mitad de los treintas, con una tasa 
de 0.2 a0.5por ciento, al año.' En la mujer, el decremento en 
la densidad mineral ósea (DMO). se acelera notoriamente . . 
durante las décadas anterior y posterior a la menopausia 
hasta llegar a una tasa de disminución de 2 a 5 por ciento al 
año.'Lapérdidade laDMO antesdel inicio de la menopausia 
ha sido establecidageneralmente en estudiosde tipo transver- 
sal, sin embargo, en un estudio reciente de tipo prospectivo, 
Sowers y cols6 analizaron una muestra de mujeres 
premenopáusicas, y sólo encontraron pérdidaóseaenel hueso 
radial, con una tasa de 0.9 por ciento anual. , 

Los procesos que inducen la pérdida Ósea en mujeres 
menopáusicas, incluyen un predominio en la actividad de las 
células ~ ~ t ~ ~ d e ~ t n i ~ t i v a ~ ,  y una deficiente reparación del 
tejido con laconsecuente pérdida de la matriz ósea mineral y 
pr~teinica.~ Algunos de estos mecanismos han sido explica- 
dos por medio de la participación hormonal: sea cual fuere el 
mecanismo regulador, la osteoporosis se inicia por deficien- 
cia de estrógeno~.~ 

De acuerdo con lo anterior, hoy en dia tiene de nuevo 
vigencia laclasificación deosteoporosisdetipo primario0 sea 
no asociada a ninguna otra enfermedad conocida, acufiada 
por Albrightg al inicio de los años cuarenta, queclasifica a la 
osteoporosis en la mujer en postmenopáusica y senil. 

En tales términos se identifican dos fases: una pérdida 
ósea postmenopáusica caracterizada principalmente por dis- 
minución en la DMO del hueso trabec~lar'~ y la pérdida ósea 
senil, dada por desmineralización preferente del tejido 
cortical." Los dos procesos pueden presentarse en intervalos 
superiores a 4 o 5 años, antes de que surjan los primeros signos 

de esaenfermedad, en las mujerespostmenopáusicas general- 
mente coinciden ambas siíuaciones. 

El diagnóstico de la osteoporosis se establece excluyendo 
cualquier otra patologia que pudiera afectar el hueso, y 
estimando una valoración clínica especifica apoyada por 
exámenes de laboratorio, particularmente densitometrías y 
con el uso de marcadores biológi~os.~~Mediante la técnica de 
densitometría, se diagnostica osteopenia cuando la densidad 
mineral ósea se encuentra por debajo de una desviación 
estándar del promedio determinado para la edad del paciente 
en los valores de referencia. Este grado de precisión se basa 
en el avance tecnológico alcanzado w n  las metodologias 
sensibles para el estudio de la masa ósea. Sin embargo, este 
tipo de técnicas, no invasivas, no permite discriminar otros 
padecimientos, amenudo asociados, como eslaosteomalacia, 
padecimiento enel quetambién seve alterada la mineralización 
del hueso pero en el cual, a diferencia de la osteoporosis, no 
ocurre déficit de la matriz proteinica."J4 

El tipo de fractura más común debido a la osteoporosis 
postmenopáusica, es la fractura por compresión o aplasta- 
miento de la vertebras de la región sacrolumbar, seguida en 
frecuencia de fracturas del tipo de Colles en el radio distal." 
Las fracturas de las vértebras pueden causar dolor muy agudo 
o crónico en la espalda, asi como limitaciones funcionales.16 
Porotra parte, laosteoporosissenil semanifiestaclinicamente, 
porfracturas enlas muñecasy en lacadera, en personasde uno 
y otro sexos, de 70 o más años de edad.I5 El número de 
personas fracturadas anualmente, esun problema importante 
en los EstadosUnidns de América, y se han c o m u n i  
de mortalidad por esta causa de 12 a 20 por ciento.' 

En la República Mexicana, la osteoporosis constiinye un 
problema que comienza a indagase, y que está adquiriendo 
gran relevancia. Con los datos de una estudio en el que se 
revisaron 5000 certificados de defunción de una Oficialia del 
Registro Civil del sur de la ciudad de México en el acio 1978, 
se estimó una tasa de mortalidad por causas asociadas a la 
osteoporosis de 1.8 por cada 1000 (Hernández Ávila M. 
Comunicación personal); cifras alarmantes, máxime que 
existeun gran subregistro en las estadísticas de mortalidad en 
la República Mexicana. 

En este sentido, a medida que aumenta la expectativa de 
vida en la población mayor de 65 años crece la magnitud de 
este problema. A mayor tiempo de exposición a todos los 
factores de riesgo de osteoporosis, aumenta la posibilidad de 
padecer fracturas ante un trauma mínimo como consecuencia 
de la osteopenia inherente a esta población. 

Factores biológicos 
El sexo identifica a las mujeres, principalmente en años 
cercanos y posteriores a la menopausia, como el gmpo 
poblacional más susceptible, en virtud de las alteraciones 
hormonales que ocurren durante este periodo (Cuadro 1). Por 



otra parte la edad se halla definitivamente asociada al 
deterioro óseo, y es un factor de riesgo común en toda la 
población. 

1 Cuadro 1. Factores de riesgo no dietéticos 

1:- p p  Ario Hallazgo 

1 Horsman 197'7 En un estudio en 178 mujeres 1 
Horsman y Currey 1983 estimaron qJe la rnenopais.a era Un 1 Rlss 1984 tactor de nesgo mas mportante que 1 
Nilas y Christiansen 1987 la edad. 

Gallagher 1980 Establece una rek ihn entre c a k  y 
factores hormonales 

Eriksen 1988 Demuestran la existencia de 
Komm 1988 receptores de estrógenos en los 

el tratamiento con estrógenos y la inducción de cáncer 
end~mebiai,~mbimeqnetambiQel traramientornnalciúiol 
da lugar a reducción en la incidencia de nuevas facturas 
vertebrale~.~~ 

Estrechamenteligados conlas condicioneshormonalesse 
hallan los antecedentes reproductivos (Cuadro 2). Algunos 
autores han encontrado relación entre la DMO y los antece- 
dentes reproductivos, de tal manera que a mayor número de 
embarazos es mayor la densidad mineral?"' Al parecer, el 
riesgo de osteoporosis está relacionado con la incapacidad de 
concebir o de mantener el embarazo y no con la múltiple 
concepción ni con el aumento en la absorción del calcio que 
se da tanto en el embarazo como en la la~tancia.~Rosenthal'~ 
señala el inicio tardo de la pubertad como un factor de riesgo 
para la osteopenia, particularmente del tejido tmbenilar. Se 
ha seiialado a la práctica de la lactancia materna y el tiempo 
de duración de la misma como un factor relacionado con la 

l osteoblastos. 1 integridad ósea, por los motivos ya  mencionado^?^ 

Chnstiansen 1980 Estas investigaciones coinciden en 
Genart 1982 seiialar que los estrbgenos 
Horsman 1983 adminisifados previenen o retardan 
RiL 1987 la pérdida ósea m pacientes 

menopáusicas u ooforsdomizadas. 

Kelsey 1983 El tratamiento mn estrógenos eleva 
Hildret 1983 el riesgo de d n w r  endometrial. 
Tiiyard 1992 En un estudio ciego prospecüvo, 

utiliza calcitrol vs calcio sin recurrir 
a hormonales y reduce incidencia a 
nuevas fracturas 

La influenciaque tiene ladisminuciónen l a p r o  
estrógenos, calcitocina, hormona del crecimiento y cortisol 
sobre lapatogénesisde laosteoporosis, ha sido muy donimen- 
tada apesar de que los mecanismos de acción no siempre han 
sido bien identificado~."-~~Para 1980, Gailagher2'y su grupo 
lograron demostrar una relación entre el calcio con factores 
hormonales y la importancia que esta relación tiene en la 
integridad ósea. Ya en 1988, dos grnpos de investigación, el 
de Eriksen y co12'y el de Komm y ~ol,~~demostraron que los 
osteoblastos poseen receptores a estrógenos. Estos hallazgos 
permiten postular laexistencia de una relación estrechaentre 
osteoporosis y los niveles de estrógenos circulantes. 

Por otro lado, existe suficiente evidencia clínica en favor 
de que después de una ooforectomia, los niveles de estrógenos 
y la DMO disminuyen aún más rápidamente que en mujeres 
con menopausia esp~ntánea.~~"Basado en este wnocimien- 
to, se ha propiciado el tratamiento sustitutivo con hormo- 
nas,'~lP~'lzapesar de que aún no se wnocen el tiempo optimo 
de tratamiento y las dosis más adecuadas, así como tampoco 
se han valorado los efectos senindarios de la suspensión del 
mismo. No ha de perderse de vista la posible asociación entre 

Cuadro 2. Factores de riesgo no d i e t 6 h  

Auior Aiio Hallazgo 

Alderrnan 
Lamm 

Carter 
Harsman y Currey 
Cumming 
Garm 

Framen 

Gallagher 

Garn 

fatw 

1986 Aroúa dNersas olracteris5Rcas 
1988 reproducüvas (númem paridad, 

duración lactancia) c m  la densidac 
mineral ósea. 

1989 ldentmcaelinic'oCKdiodehpaertac 
a m o  un factor de rhga para la 
ostopnia temprana. 

1985 La ~resencia de mavor volumen & 
1970 ;a& ósea en lm hómbres. es un 

factor protectw. 

7% La incidencia de iraduras de cadera 
se mcrementi en la poblacdn > 70 

1980 arios igual en a m h  sexos en h 
raza blanca. 

1964 Las mujeres de origen asio- 
americano iienen una masa 6sea 

19&l memrquehsmujrresderazablanca 
de la misma edad. 

1960 En las mujeres de raza negra, la 
1965 incidencia de osteoporosis es muy 

baja tanto en el ccnünente am'cam 
como en América. 

1973 Enunesiud'odectwdomganelos, 
encuentra mayor hmpnkbd en 
h s  densidades minenles óseas de 
gemeks osocigóticns. 



A partir del momento en que cesa el crecimiento 
longitudinal y la masa ósea llega a su máximo desarrollo, se 
inicia un proceso catabólico paulatino que se va acelerando 
con la edad, independientemente del se~o."~'~Lavelocidadde 
lapérdiday lamagnitudde la m i s m a p a r e c e n e s t a n  
con la cantidad y la calidad del tejido óseo que se llega a 
acumular durante los años de crecimiento y desarr~llo.~Los 
estudios trasversales han resultado poco afortunados para 
poder establecer con claridad, la edad en la cual la masa ósea 
llega a ese máximo desarrollo. Se ha señalado que este pico 
se presenta alrededor de los 25 años,"3'pero otros autores 
sugieren que la máxima acumulación de tejido óseo tenga 
lugar antes de los 25 años, o bien que este pico ocuna muy 
ripidamente y casi en forma simultánea se comience a 
perder.6 

En el sexo masculino, poco se ha evaluado la ocurrencia 
de osteoporosis, bajo el supuesto de que su mayor masa ósea 
y la mejor densidad del hueso constituyen un faclor protec- 
tor," y de que la incidencia es de dos a tres veces menor que 
en las mu.jeres. Sin embargo, no se debe descuidar la impor- 
tanciadel padecimiento en el sexo masculino. En IosEstados 
Unidos de América, la tasa de incidencia de fracturas en el 
sexo masculino ha venido aumentando, contrariamente a lo 
que está sucediendo con mujeres, en las cuales la incidencia 
ha disminuido ligeramente. A la vez, al mismo tiempo, la 
letalidad por este padecimiento es mayoren los hombres, con 
una "razón de momios" de 1.6.16 

Otros factores de índole biológica que han sido poco 
indagados son los aspectos é t ~ i c o s " 2 ~  y genéticos. En la 
Unión Americana, las mujeres de raza negra presentan la 
mitad de la tasa de incidencias de fractura de cadera para el 
mismo grupo de edad, que las mujeres de raza caucásica y 
a~iática;~~además las fractnras de cadera son poco frecuentes 
en la población negra del Africa."Aparentemente los indivi- 
duos de raza negra logran acumular una masa y densidad ósea 
mayores y presentanuna cortezaósea más gruesa. Esto podria 
ser unaexplicación dela pocaincidencia deestepadecimiento 
en esta población. A la fecha, no se cuenta con información 
acerca de las poblaciones de origen hispano. 

El papel que desempeña la herencia dentro de la patología 
de estepadecimiento no ha sido muy estudiado; sin embargo, 
se puede considerar a la existencia de osteoporosis en la 
historia familiar, como un factor de riesgo, que ayuda a 
identificar a la población más susceptible.'' 

Factores de riesgo relacionados con la 
dieta 
Calcio. Ya que la restricción en el consumo de calcio en 
animales causa osteopenia y que éstaera corregida al aumen- 
tarse la ingestión decalcio, sepostulóque lacarenciade calcio 
eraun factor importante dentrode laetiologíadelaosteoporosis 
postmenopáusica.42~43 

Se han poshilado, como mecanismos, un aporte dietético 
deficiente, reducción de la tasa de absorción intestinal, por 
una baja osteogéoesis (actividad osteoblástica), o bien el 
aumento en la resorción o en la desmineralización generali- 
zadapropiade lavejez.+',"El Cuadro 3 resume la información 
sobre el particular. 

Cuadro 3: Factores de riesgo dietéticos 

tutor ARO Hallazgo 

7aifii 

Ieaney 
3ggs y Meiton 
sowers 

reland y Fordtran 

Zallagher 

isai 

Uordin 

Matkovic 

?iggs 

3ggs 

Uordin 

Ballagher 

1983 Identiíican a la disminución de la 
masa ósea corno el principal 

1986 factor de riesgo para suirir una 
1986 fractura ante bauma 
1992 minirno. 

1973 Absorción de calcio en relachn 
inversaconlaedadíantoen hmbres 

1979 como en mujeres. 

1984 Baja absorción de calcio wmo 
consecuencia de bajos niveles 
&ricos de 1.25-dihidroxi D dada por 
la edad. 

1966 Estudio ecológico en 12 países en 
donde encuentra relación positiva 
enelconsumodecalcio y lamiderca 
de fracturas 

1979 Asocia un incremento en la masa 
ósea y relación directa a un mayor 
consumo de calcio. 

1982 En un estudio prospecüvo m 
aleatorizado en pastmenopáusicas 
se encontró una relación negativa 
enelwnsumdecaluoy lamidencia 
de fracturas. 

1987 No encuentra relación entre nivel.% 
de consumo de calcio y masa ósea 

1979 EstudiodecasosyconboI~~cIiniws 
en donde no se observa diferencia 
en el consumo decalciode pacientes 
con y sin osteoporosis. 

1980 Establece relación de calcio y 
factores hormonales. 

Existe consenso respecto a la relación inversa que se da 
entre la edad y la disponibilidad de calcio óseo, con la. 
consecuente disminución de masa tisea, como uno de los 
factores de riesgo más importante para sufrir una fractura.'6 
IOHace casi 30 años, Nordin y col.3s observaron que la 
prevalencia de osteoporosis fue más elevada en Japón que en 



Finlandia, a la vez que la ingestión promedio fue de 400 mg/ 
dia y 1,300 mgtdia, respectivamente. Esta asociación inversa 
no prevalecía en todos los paises, dado que en Gambia y en 
Jamaica se encontraron tasas minimas de fracturas, a la vez 
que consumo de calcio muy bajo. En otro estudio ecológico, 
de Matkovic y su grupo,J' se compararon mujeres yugoslavas 
que vivían en poblaciones cuya ingestión de calcio era alta, 
(1500 mgidia) con un grupo similar pero cuyo consumo de 
calcio era menor (500 mgidia). La masa ósea era mayor y la 
tasa de fracturas menor en el primer gmpo. 

Riggs y su equipo '2siguieron a 27 mujeres que recibian 
suplementos de calcio (575-1000 mgidia) y vitamina D 
(50,000 unidades), y a 45 controles sin tratamiento, y obser- 
varon reducción de la incidencia de las fracturas vertebrales 
en el grupo que refirió el suplemento de calcio. Sin embargo, 
un estudio prospectivo de este mismo grupo no encontró 
relación entre la ingestión de calcio y la densidad mineral 
Ósea."Por su parte, Nilas y c~laboradores*~ no observaron 
ningúnefecto sobre la pérdidaósea al suplementar ladieta con 
calcio en dosis de 500 mgtdia, duranteun periodo de dos aiios. 
Estos resultados concuerdan con los del trabajo llevado a cabo 
en 1979 por NordinJ5 Se ha concluido pues, que existen 
muchos más factores involucrados en la densidad mineral 
Ósea y su conservación, o bien su deterioro, que la sola 
presencia del calcio y las variabilidades en su consumo. 

El Cuadro4,presentaotrosfactoresdietéticosdistintosdel 
calcio quetambién exhibenunarelación directa con la génesis 
de la osteoporosis. 

Fosfatosyproteinas. La participación de losfosfatos en el 
metabolismo del calcio, y por ende en la formación del hueso 
fue muy discutida en el pasad~.'~.''En ratas, una dieta abun- 
dante en fósforo propicia la pérdida de hueso cortical, pero 
este efecto no se observa en monos. En seres humanos, la 
ingestión de fósforo no afecta el balance de calcio, siempre y 
cuando la de éste se encuentre dentro de los limites de las 
recomendaciones dietéticas, establecidas para cada grupo de 
edad y s e x ~ . ~ ~ ~ ' ~ F u e r a  de balances de calcio y fósforo como los 
de BelF y L ~ t w a k , ~ '  no existen todavía, estudios en seres 
humanos que asocien la incidencia de fracturas con el consu- 
mo. Se haobservado queel aumentode fósforo dietético puede 
promover un balance positivo de calcio, o bien no tener un 
efecto ~ignificativo."~ En virtud de que el fósforo y las 
proteinas tienen efectos antagónicos sobre los niveles de 
calcio urinaio y la retención del mismo, un incremento 
simultáneo en la ingestión de los dos nutnmentos (caracteris- 
ticos de las dietas altas en hnevo, leche y carne), sólo parece 
incidir de manera muy ligera en el balance del c a l ~ i o . ~ ~ P o r  
otra parte, los esquimales de AIa~ka ,~que  consumen una 
dieta rica en proteinas y en fosfatos, poseen huesos corticales 
con densidad mineral baja. Una posible explicación podría 
encontrarse en las investigaciones efectuadas por Portale," 
quién observó que un incrementoen el consumodefósforo da 
lugar a reducción de la tasa de producción de 1,25 (OH), 
colecaloferol. 

Cuadro 4. Factores de riesgo d i e t B h  

Aiio Hallazgo 

Lutwok 
Bell 

Hegsted 
Zemel 
Schuette y 
Linkowiler 

Portale 

Christiansen 
Tsai 

MacLaughlin y 
Holick 

Msrtz 

Riggs 

Leone 
Berstein 

Sing 
Vigorita 
Eriksen 

Dobbs y Baird 

Ismail-Beigi 
Runhold 

Reinhold 
Cumming 
Rosado 

1975 Apoyan la relación pc6iüva enre el 
197'7 amento de lbsioro Y la drdida de 

1981 Al elevar el consumo de fósforo 
1981 simuYneo al de protelnas se 

disminuye el efecto cakiurétiw de 
1982 las proteinas aisladas. 

1986 IdsnWica una disminuuón m b 
producción renal de1.25 (OH),D, 
asociado a un incremento d r á s h  
en el cnnsumo de fós io~~.  

1984 Las diferencias observpdas en la 
1984 concenbacibn de vhmina D estín 

mas ligadas a la menopausia que al 
factor edad. 

1985 Encuentran una disminución en la 
producción de D,.dependiente de la 
edad. 

1981 Seflalan al flWr a m o  un 
oligoelemento esencial para 

1982 la integridad bsea. 

1955 Presentan un tipo de evidencia de 
1966 osteodeorasis y de baiaosbsoyaroois . .  . 

en zonas w n  un elevado mnsumo 
de RYor (5 a 10 ppm). 

1963 En zonas de wnsumo muy elevado 
1984 de flúof se presenta una flwrwis 
1984 paralizanbeinaementodefiactums. 

1 9 i i  Demostraron que el cnnsumo 
elevado de fibra forma queladas 

1977 en diverros minerales en el tracto 
1976 digestivo. 

1976 Relacanóelincrernenloeneltelam 
1979 neriativo de calcio ante el mnsumo 
1991 elevado de fibra. 

fitamina D. El calciferol constituye uno de los regulado- 
res fundamentales del metabolismo del calcio y junto con la 
hormona paratiroidea y la calcitonina, es el responsable 
principal del mantenimiento de la homeostasis de este mine- 
ral."70Está ampliamente demostrado que la disminución en 
los niveles de calcitriol en el suero da lugar a disminución de 
la absorción intestinal de calcio, asi como aumento en la 
sintesis y secreción de hormona paratiroidea. Si este aumento 
de hormona paratiroidea es excesivo, puedeacelerarla p5rdi- 
da Ósea."Laobservación deque laconcentración de calcitnol 



en pacientes con osteoporosis es similar a la de sujetos sanos 
del mismo sugiere que la deficiencia de vitamina D 
nojuegaun papel importanteenlaetiologiadela osteoporosis 
aunque sí en la de osteomalacia. En contraste, Yano y cols" 
observaron que la ingestión de vitamina D sí estuvo asociada 
positivamente con el contenido mineral de los huesos 
apendiculares. Las diferencias observadas en las concentra- 
ciones deesta hormona, parecen estar ligadas con los procesos 
de la menopausia, más que con la edad en sí mi~ma.""~ 

Flúor. Este oligoelemento ha sido asociado tanto con el 
desarrollo, como con la prevención de las enfermedades 
esqueléticas y la integridad Ósea."Durante los años cincuenta 
y sesenta se sugeria que el flúor ejerciauna iuíluencia positiva 
sobre lamasaósea. Suadministración deflúor parecía reducir 
la frecuencia de fracturas vertebrales, y diversos estndios 
mostraron una incidencia menor de osteoporosis en áreas en 
donde la fluoración del agua era may~r.'~."Pero en estos 
estudios no se hicieron ajustes para controlar las posibles 
variables confusoras, como son la etnia y los patrones dieté- 
ticos. 

Cuadro 5 Factores de riesgo dietetiws 1 
hutor Ano Hallazgo I 
Seville 
Bikle 
Milsson y Westlen 
Israel 

Hutchinson 

Massey 

Daniel1 

Heaney 

Kiel 
Hemandez - Avila 

Cwper 

1965 Asocian un elevado consumo de 
1985 alcohol w n  una dramática 
1973 disminuc!án 
1980 en la masa ósea. 

1979 Observa una tendencia a mayor 
riesgo de fracturas en mujeres en 
proporción directa al consumo de 
alcohol. 

1985 Identifica el efecto calciurético del 
café. 

1976 Reportan una asociación negativa 
entre el wnsurna de cafeina y 

1982 el balance de calcio. 

1990 Estudios pmspectivos en donde se 
1991 obsetva un incremento en el riesgo 

de sufrir una fractura por 
osteoporosis en relación a la ingesta 
de cafeina. 

1992 No encuentra asociación entre el 1 
consumo de cafeina y la densidad 
mineral ósea en 5 de las 6 regiones 
evaluadas. 1 

Con el paso del tiempo, las observaciones acerca del 
consumo deflúor y su rela&n con la incidencia de fracturas, 
parecen indicar que el hueso fabricado en presencia de exceso 
en este mineral es más rígido en lasnperfície @or sustitución 

dehidroxiapatihporfluorapatita), peromenoselásticoy poco 
firme en la matriz del hueso, el que como consecuencia sería 
más propenso a snfrir fracturas ante trauma m i n i m ~ . ~ ~ ~ '  

Fibra dietédca.Al final de ladécada de los setenta, varias 
investigaciones seiialaban que la fibra dietética era capaz de 
producir "qnelación" del calcio y de otros minerales en el 
tuba digestivo."*Tal circunstancia provocó el temor de que 
las dietas ricas en fibra, aumentaran el riesgo de mayor 
pérdida de hueso por una absorción intestinal disminuida. Se 
observó que dietas ricas en salvado de trigo, efectivamente 
podían interferir en la absorción de cal~io.''.'~ Una investiga- 
ción realizada por Rosado y c01,~'comparó el efecto de una 
dieta representativa de las zonas mrales de la República 
mexicana con el de la dieta del área urbana, que incluía 
alimentos mas industrializados, y encontró que esta última 
produjo decremento en la absorción y en el balance de 
micronutrimentos, como calcio, hierro y zinc. A la fecha, 
varias de las consecnencias metabólicas atribuibles a estas 
variables, continúan en estudio. 

Estilo de vida 
Consumo dealcohol. Sehadocumentado unaalta prevalencia 
de fracturas entre alc~hólicos,~y también existe evidencia de 
que las personas que consumen alcohol, poseen masas óseas 
 disminuida^.^-90Hutchinson y su gnipo9' observW0n tenden- 
cia a un mayor riesgo de fracturas en mujeres en proporción 
directa con el consumo de alcohol. No se conoce hasta qué 
punto este aumento en el riesgo de fractnra se relaciona con 
la osteoporosis como un efecto directo del alcohol, como 
consecuencia de una dieta inadecuada, o si el riesgo se debe 
a una mayor exposición a un traumatismo durante episodios 
de intoxicación. 

Consumo de cafeína. Recientemente se ha explorado el 
efecto del consumo de cafeina sobre el metabolismo Óseo. Se 
considera biológicamente probable que el consumo de café 
pueda contribuir al desarrollo de la osteoporosis envirtud del 
efecto clancinrétiw de la c a f e í ~ . ~ ~ H e a n e y  y Recker,"obser- 
varon asociación inversa entre el consumo de cafeina y el 
balance de calcio en mujeres premenopáusicas; obsewacio- 
nes similares han sido realizadas por otros investigad~res.~~." 
Los resultados de estudios epidemiológicos tienden a apoyar 
el hecho de que exista una relación inversa entre el consumo 
de cafeína y la densidadósea. En dos estudios prospectivosen 
los que se evaluó el consumo de café con relación al riesgo de 
fracturasosteoporóticas, seobservó incrementoen el riesgode 
fracturas,"%pero no todos los estudios son concluyentes en 
este sentido. Coopery col,9'al medir ladensidad mineral ósea 
en seis regiones susceptibles a fracturas (vértebras lumbares, 
cuello del fémur, región intertrocantérica del fémur, radio 
distal, radio medio y búmero), no encontraron asociación 
entre el consumo total de cafeina y la densidad mineral ósea 
en cinco de estas seis zonas. 



Tabaquismo. Poco se ha ahondado sobre el efecto bioló- 
gico de la nicotina sobre la densidad mineral ósea; pero 
posiblemente el hábito de fumar aumenta el riesgo de presen- 
tar fraciuras osteoporóticas, especialmente en mujeres delga- 
das que no se encuentran en terapia sustitutiva con 
estrógenos."lM 

Actividadfísica. Existe acuerdo unánime en que el ejer- 
cicio es un elemento protector contra la osteoporosis. La 
actividad física desarrollada a lo largo de lavida, participade 
manera importante en el desarrollo y mantenimiento de la 
masa y la arquitectura ó~eas . '~ '  Aun en kpocas cercanas a la 
menopausia, el desempeño sistemitico de algún tipo de 
ejercicio propicia incremento en la densidad mineral,'M si 
bien parece tener un efecto benéfico mayor sobre el tejido 
corticai, que sobre el trabecular. Se ha comunicado un efecto 
positivo de programasdeejercicio sobreel contenidomineral 
óseo, de mujeres postmenopáusicas no sujetas a terapia con 
estrógenos, concluyéndose que una mujer mayor de 45 años, 
que practica ejercicio moderado pero con constancia y que ha 
consumido cantidades adecuadas de calcio durante toda su 
vida, puede mantener su densidad mineral ósea dentro de los 
limites normales, en ausencia de tratamiento con estrógenos. 

A pesar del consenso en favor del aspecto bénefico de la 
actividad fisica, aun se investiga sobre el tipo de ejercicio, la 

Discusibn 
El conocimiento de los estados hormonales v e n c i d e s  y su 
repercusión en el desarrollo de la osteoporosis, conforme se 
envejece, propician, en esta área, la intervención médica con 
fines preventivos, de manera prioritaria. Para ello, es indis- 
pensable detectar oportunamente a mujeres que empiezan a 
perder masaósea a un ritmo mayor del normal, despuésde los 
35 años de edad, al decrecer la producción de estrógenos. La 
detección se puede realizar utilizando pruebas snticientemen- 
te sensibles, y mediante marcadores b i o l ó g i u >  
resorción ósea. Estas pmebas deben ser aplicadas a los 
individuos en mayor riesgo, identificándolos a través de 
encuestas validadas, en las que se le dé un peso importante a 
las variables étnicas, genéticas y reproductivas. 

En cuanto a los aspectos dietarios, resaltan las diferencias 
de fondo entre los estudios, como el tamailo de las muestras, 
los criterios de selección y de evaluación o lametodología de 
estimación dietética, entre otros. Aunado a lo anterior, es 
posible que las discrepancias entre los resultados de tales 
estudios tengan como explicación: 1. Error en la estimación 
de la ingestión; 2. Diferentes modos de recolectar la informa- 
ción; 3. Falta de control de variables confusoras potenciales, 
como edad, ejercicio o utilización de hormonas; 4. Uso de 
controles inadecuados. 

frecuencia y la duración con la que debe practicarse para E, pues notoria la necesidad de estudios respecto a la 
favorecer la prevención y la rehabilitación de este padeci- ingestión de calcio, que aclaren: a) la impomncia de la 
miento.'" Se ha encontrado incremento en la densidad mine- ingestión de calcio para el desarrollo de una masa esquelética 
rai ósea en un gmpo de ancianosque practicaban un ejercicio óptima durante la niñez y la jwentud; b) su efecto protector 
repetitivo y de larga duración con respecto a una población de sobre la frecuencia de oresentación de frac,,ras en la edad 
características similares pero sedentarios. Al parecer en el avanzada; c) laacciónt&péuticadel calcioen padecimientos 
futuro la investigación en la prevención de la osteoporosis que cursan con osteopenia acelerada y osteoporosis, ~~~~l~~~ 
deberá estar encaminada a estas áreas. también urgentes investigaciones epidemiológicas acerca del 

Masa corporal 
Se ha observado que mujeres que presentan un indicede masa 
corporal (índice de Quetelet=peso en kgltalla en mi) por 
debajo de 20.0 (Hernin Daza, OPS, comunicación personal) 
exhiben mayor riesgo de presentar fracturas.=*En contra- 
parte, el peso teórico recomendado (indice deQuetelet de 20.0 
a 22.0)'" e incluso un ligero sobrepeso, parecían proteger 
contra la pérdida ósea después de la menopausia, quizá por 
aumento de la cantidad de estrógenos disponible a partir del 
tejido adiposo o por un factor mecánico protector. En un 
principio, se planteó la posibilidad de que las mujeres con 
adiposidad mayor, presentaban un riesgo menor de caídas, 
por la falta de actividad física o porque las caderas se 
encontraban más protegidas por el tejido graso, y por lo 
mismo, estaban menos expuestas afracturarse. Actualmente, 
se ha visto que los niveles de bomiouafoliculo estimulante y 
de hormona luteinizante, proveen un efecto protector contra 
la desmineralización ósea, ya que en la grasa se genera 
estrona, y por lo tanto se reduce el riesgo de qnenna mujer con 
niveles altos de estas hormonas, se f~acture?~, '~. '~ '  

papel del estado de nutrición, de los hábitos dietéticos ya 
mencionados, los patrones de actividad fisica y la historia 
obstétrica, para poder definir de manera más objetiva la 
magnitud del riesgo de padecer osteoporosis a edades ulterio- 
res. 

Si la detección de la osteoporosis es oportuna, mientras 
más joven sea lapersonay menor la pérdida del eqwMo,h 
posibilidades de detener el proceso de la enfermedad son 
mayores. Por esta razón, es importante identificar la 
osteoporosis en sujetos en quienes sean notorios los factores 
de riesgo discutidosenestaraisión. La terapéuticaoportnna, 
no sólo evitará el desarrollo de la enfermedad, sino su 
complicación más costosa, las fracturas. Es necesario hacer 
notar, que el tipo de terapia más recomendable, de acuerdo a 
cadacaco, también necesita ser estudiada enformaexhautiva. 

Cuando la pérdida ósea es detectada tardíamente y el 
riesgo de fractura es muy elevado, restaurar la masa y la 
arquitectnra ósea, hasta alcanzar valores más seguros o 
inclusive hasta lo normal, resulta muy dificil. En esta etapa el 
diseiiodeprogramasde capacitación para entrenara1 paciente 
a evitar caidas y el consecuente trauma, asi wmo practicar 



técnicas paracaer sinlastimarse, están ocupando aotualinente 
la atención de la investigación clínica. Los estudios que en el 
futuro pretendan llevarse a cabo, deberán enfocarse a la 
población con mayor riesgo de desarrollar osteoporosis. Fi- 
nalmente, en el grupo con alto riesgo de presentar una 
fractura, la prioridad es evitarla; y en caso de quese presente, 
rehabilitar la capacidad de coordinación y modificar conve- 
nientemente el habitat. El éxito que se logre mediante activi- 
dades oportunas -tanto en el diagnóstico, como en la terapéu- 
tica-, repercutirá favorablemente sobre este grave problema 
de salud pública. 
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